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S T R E S Z C Z E N I E
Idiopatyczny przerost opony twardej jest rzadkim schorzeniem 
opon mózgowych o nieustalonej etiopatogenezie. Najczęstszymi 
objawami są uporczywe bóle głowy i uszkodzenie nerwów czasz-
kowych. Rozpoznanie ustala się na podstawie wyników badań 
neuroobrazowych i po wykluczeniu innych przyczyn pogrubienia 
opon, zwykle po dłuższym czasie trwania dolegliwości. Autorzy 
przedstawili przypadek 73-letniego mężczyzny, u którego na pod-
stawie obrazu klinicznego oraz badań pomocniczych rozpoznano 
idiopatyczny przerost opony twardej.
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Wprowadzenie
Przerost opony twardej (PMH, pachymeningitis 
hypertrophica) jest schorzeniem rzadkim. W więk-
szości przypadków ma ono charakter wtórny 
i występuje w przebiegu chorób autoimmunolo-
gicznych, często w schorzeniach tkanki łącznej. 
Udokumentowano występowanie PMH w zespole 
Sjögrena, sarkoidozie, reumatoidalnym zapaleniu 
stawów, ziarniniaku Wegenera, toczniu układo-
wym, chorobie Hashimoto i zapaleniu tętnicy 
skroniowej [1, 2]. Przerost opony twardej stwier-
dza się również w przebiegu procesów zapalnych, 
na przykład w boreliozie, kile, gruźlicy, zakażeniu 
wirusem wątroby typu B (HBV, hepatitis B virus), 
zakażeniu wirusem wątroby typu C (HCV, hepatitis 
C virus) i infekcją ludzkim wirusem niedoboru 
odporności (HIV, human immunodeficiency virus) 
lub w procesach nowotworowych obejmujących 
ośrodkowy układ nerwowy, na przykład chłonia-
kach, rakowatości opon mózgowo-rdzeniowych 
lub oponiakach. Pojedyncze publikacje dotyczą 
PMH w przebiegu samoistnego podciśnienia 
śródczaszkowego [3, 4]. Trudności diagnostyczne 
pojawiają się w przypadkach, w których nie udaje 
się wskazać czynnika sprawczego, powodującego 
przerost opony twardej. W takich przypadkach 
mówimy o idiopatycznej postaci PMH.
Idiopatyczny przerost opony twardej (IHPM, 
idiopathic hypertrophic pachymeningitis) jest bar-
dzo rzadkim schorzeniem najprawdopodobniej 
o podłożu immunologicznym. Charakteryzuje 
się pogrubieniem opony twardej mózgowia lub 
rdzenia kręgowego, bardzo rzadko dotyczy obu 
tych lokalizacji [5]. Objawy kliniczne są podobne 
w postaci idiopatycznej i wtórnej. Najczęstszym, 
występującym u ponad 90% pacjentów objawem 
są uporczywe, rozlane, niecharakterystyczne 
bóle głowy, trwające nierzadko wiele lat. Rzad-
szą manifestacją IPHM jest uszkodzenie nerwów 
czaszkowych, ataksja móżdżkowa, padaczka [6]. 
Rozpoznanie jest zwykle ustalane późno, na 
podstawie badań neuroobrazowych i po wyklu-
czeniu innych przyczyn pogrubienia opon. Ob-
serwuje się znaczne zmniejszenie bólów głowy 
po zastosowaniu leków immunosupresyjnych, 
w szczególności glikokortykoteroidów. W polskiej 
literaturze opisano do tej pory jedynie dwa takie 
przypadki [1, 7].
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Opis przypadku
Mężczyzna w wieku 73 lat został przyjęty do 
Kliniki Neurologii Uniwersytetu Medycznego 
we Wrocławiu w kwietniu 2013 roku, z powodu 
uporczywych bólów głowy, utrzymujących się od 
kilku miesięcy i niereagujących na standardowe 
leczenie przeciwbólowe. Ponadto w wywiadzie: 
nadciśnienie tętnicze, hipercholesterolemia, prze-
byta w 2012 roku operacja tętniaka aorty brzusznej 
oraz zabieg plastyki przepukliny pachwinowej 
i pępkowej. Wywiad nie wskazywał na przebycie 
jakiegokolwiek procesu zapalnego, nie odnotowa-
no także istotnych obciążeń rodzinnych.
Przy przyjęciu do Kliniki stwierdzono: dodatnie 
objawy oponowe (sztywność karku na 4 palce, 
objaw Brudzińskiego łonowy i objaw Kerniga), 
płytszy prawy fałd nosowo-wargowy, obustronnie 
zanik mięśni drobnych rąk i zaznaczony zanik 
mięśni kończyn dolnych, żwawsze odruchy głębo-
kie w kończynach prawych, poza tym bez innych 
objawów ogniskowego uszkodzenia układu ner-
wowego. W badaniu rezonansu magnetycznego 
(MR, magnetic resonance) głowy wykonanym 
w Zakładzie Radiologii Ogólnej, Zabiegowej 
i Neuroradiologii Uniwersytetu Medycznego we 
Wrocławiu — uogólnione pogrubienie oraz pato-
logiczne wzmocnienie kontrastowe opony twardej 
całego mózgowia (ryc. 1). Pogrubiała opona sierpa 
mózgu oraz namiotu móżdżku dała charaktery-
styczny objaw „wieży Eiffla nocą” (ryc. 2). W ba-
daniach laboratoryjnych stwierdzono wysokie 
wartości wykładników stanu zapalnego (stężenie 
białka C-reaktywnego [CRP, C-reactive protein] 
62,43 mg/l, odczyn Biernackiego [OB] 104 mm/h) 
Rycina 2A, B. Obraz T1-zależny rezonansu magnetycznego po podaniu środka kontrastowego w przekroju osiowym; pogrubiała opona 
sierpa mózgu oraz namiotu móżdżku (zaznaczono strzałką) (A) tworzy charakterystyczny kształt określany jako objaw „wieży Eiffla nocą” 
(B). Badanie wykonano w Zakładzie Radiologii Ogólnej, Zabiegowej i Neuroradiologii Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu
Rycina 1A, B. Obrazy T1-zależne rezonansu magnetycznego w przekroju osiowym przed podaniem kontrastu (A) oraz po jego podaniu 
(B); widoczne uogólnione pogrubienie oraz patologiczne wzmocnienie kontrastowe opony twardej (zaznaczono strzałką). Badanie wy-
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z niskim stężeniem prokalcytoniny (< 0,05 ng/ 
/ml), niedokrwistość (stężenie hemoglobiny [Hb] 
10,4 g/dl) z obniżonym stężeniem żelaza (17 μg/ 
/dl). Markery układowych chorób tkanki łącznej 
(przeciwciała przeciwjądrowe [ANA, antinuclear 
antibodies], przeciw cytoplazmie neutrofilów 
[ANCA, anti-neutrophil cytoplasmic antibodies] 
— typu cytoplazmatycznego [cANCA], typu 
okołojądrowego [pANCA], dsDNA [double strand 
deoxyribonucleic acid], przeciwkardiolipinowe, 
przeciw beta2-glikoproteinie, antykoagulant 
toczniowy, czynnika reumatoidalnego (RF, rheu-
matoid factor), przeciwciała przeciwtarczycowe 
— przeciw tyreoglobulinie [anty-TG] i przeciw 
peroksydazie tarczycowej [anty-TPO]), chorób 
nowotworowych (AFP, CEA, CA 19-9, CA 15-3, 
HCG, PSA), składowe dopełniacza C3 i C4 oraz 
przeciwciała przeciwko bakteriom (Treponema 
pallidum, Borrelia burgdorferi) i wirusom (HSV, 
Enterowirusom, HIV, HCV, HBV) były nieobecne. 
Nie wykazano podwyższonego stężenia enzymu 
konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensyn-con-
verting enzyme) w surowicy. W badaniu ogólnym 
płynu mózgowo-rdzeniowo (PMR) stwierdzono 
nieznacznie podwyższone stężenie białka (85 mg/ 
/dl) z pleocytozą jednojądrzastą (19 komórek, 
w tym 88% komórek limfocytowych); w badaniu 
cytologicznym PMR nie wykryto komórek nowo-
tworowych, wyniki badań serologicznych były 
negatywnie, a posiew PMR — jałowy. W zapisie 
elektroencefalograficznym (EEG) zarejestrowano 
nieliczne, obustronne fale theta, prowokowane 
próbami aktywacyjnymi. W badaniu neuro-
graficznym wykazano umiarkowane zmiany 
o charakterze korzeniowo-polineuropatycznym, 
z dominacją uszkodzenia aksonalnego. Pozostałe 
wyniki badań, w tym rentgenogram (RTG) klatki 
piersiowej, ultrasonografię (USG) i tomografię 
komputerową (TK) jamy brzusznej i miednicy, 
nie wykazały istotnych patologii.
W trakcie hospitalizacji utrzymywały się bóle 
głowy. W leczeniu zastosowano sekwencyjnie acy-
klowir (początkowo dożylnie w dawce dobowej 
1500 mg, a następnie doustnie w dawce dobowej 
2,0 g) oraz doustnie cyprofloksacynę w dawce 
dobowej 500 mg i doraźnie leki przeciwbólowe, 
nie uzyskując poprawy stanu chorego. Chorego 
zakwalifikowano do biopsji opony twardej. Bada-
nie histopatologiczne wykazało rozległe, fibrobla-
styczne zapalenie opony twardej, ze znaczną jej 
destrukcją, naciekami limfocytarnymi i ognisko-
wym bliznowaceniem. W maju 2013 roku pacjent 
był ponownie hospitalizowany w Klinice Neurolo-
gii w celu poszerzenia diagnostyki i ustalenia dal-
szego leczenia. Rodzaj i nasilenie dolegliwości nie 
uległy zmianie; nadal utrzymywały się codzienne, 
nasilone, rozlane bóle głowy. W badaniu neurolo-
gicznym, w porównaniu z badaniem z kwietnia 
2013 roku, nie stwierdzono istotnych różnic, poza 
zmniejszeniem nasilenia objawów oponowych — 
obecny był tylko objaw Kerniga. W kontrolnych 
badaniach laboratoryjnych: wysokie wartości wy-
kładników stanu zapalnego (CRP 110,17 mg/l, OB 
104 mm/h), niedokrwistość (Hb 10,7 g/dl) z nie-
doborem żelaza (11 μg/dl). Nie wykryto obecności 
przeciwciał onkoneuronalnych. W kontrolnym 
badaniu PMR stwierdzono częściowe wycofanie 
się cech zapalnych; obniżył się poziom białka 
do 50 mg/dl, utrzymuje się niewielka pleocytoza 
z przewagą komórek limfocytarnych (67%). Bada-
nie mikrobiologiczne PMR i surowicy w kierunku 
gruźlicy — negatywne. Kontrolne badanie EEG nie 
różniło się istotnie od badania wyjściowego. W le-
czeniu stosowano dożylnie ceftazydym w dawce 
dobowej 3,0 g, nie uzyskując wyraźnego efektu 
terapeutycznego. Konsultujący hematolog nie 
stwierdził hematologicznych przyczyn niedokrwi-
stości, zalecając wykonanie gastro- i kolonoskopii. 
Pacjenta przekazano na oddział wewnętrzny, gdzie 
w badaniach gastrologicznych nie wykazano istot-
nych nieprawidłowości. Choremu przetoczono 
2 jednostki koncentratu krwinek czerwonych. Do 
leczenia włączono prednizolon, uzyskując całko-
wite ustąpienie wcześniej zgłaszanych dolegli-
wości, a w kontrolnych badaniach laboratoryjnych 
— spadek parametrów stanu zapalnego. Również 
w kontrolnym badaniu MR głowy stopień pogru-
bienia opon oraz ich wzmocnienia kontrastowego 
uległ wyraźnemu zmniejszeniu (ryc. 3).
 U 73-letniego pacjenta, na podstawie obrazu 
klinicznego, wyników badań pomocniczych, 
rozpoznano idiopatyczny przerost opony twar-
dej. Wykonano szereg badań, w szczególności 
laboratoryjnych, których wyniki potwierdziły 
idiopatyczny charakter schorzenia. Obecnie 
chory, pozostający pod kontrolą ambulatoryjną, 
nie zgłasza dolegliwości; stan neurologiczny jest 
prawidłowy.
Omówienie
Pierwszy opis IHPM dokonany przez Charcota 
i Joffrey’a pochodzi z 1869 roku i dotyczy rdzenio-
wej lokalizacji przerostu. W 1949 roku Naffziger 
i Stern jako pierwsi opisali pacjenta z czaszkowym 
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wariantem schorzenia [8, 9]. Od tamtej pory do 
2010 roku opisano około 100 przypadków IHPM, 
w tym w Polsce tylko dwa [1, 7]. W ostatnich 
latach, z uwagi na większą dostępność nowoczes-
nych badań neuroobrazowych, rozpoznawanie 
IHPM jest łatwiejsze. W przedstawionym przed 
nas przypadku rozpoznanie ustalono na podstawie 
badania MR głowy oraz biopsji opony twardej, 
po wykluczeniu innych możliwych przyczyn 
pogrubienia opon. 
Z danych epidemiologicznych wynika, że IHPM 
częściej występuje u mężczyzn, a pierwsze obja-
wy pojawiają się między 50. a 60. rokiem życia 
[10]. Etiopatogeneza tego schorzenia nadal jest 
niejasna. Największą rolę przypisuje się procesom 
autoimmunologicznym, co wydaje się potwier-
dzać bardzo dobra reakcja na leczenie immuno-
supresyjne. Ponadto ostatnie badania wskazują na 
znaczący odsetek IgG4 w PMR. Niektórzy autorzy 
wyróżniają IgG4-zależny przerost opony twardej 
jako odrębną jednostkę chorobową [10, 11].
Objawy kliniczne choroby są zróżnicowane, za-
leżą od lokalizacji i stopnia przerostu opony twar-
dej. Związane są zwykle z bezpośrednim uciskiem 
na struktury anatomiczne. Najczęstszym obja-
wem, który stwierdza się u ponad 90% chorych, 
są uporczywe, niecharakterystyczne, codzienne 
bóle głowy, które nie reagują na standardowe 
leczenie przeciwbólowe. W 75–80% przypad-
ków stwierdza się zajęcie nerwów czaszkowych 
— najczęściej wzrokowego i okoruchowego, co 
stanowi przyczynę zaburzeń widzenia, diplopii, 
a nawet ślepoty. Rzadziej obserwuje się uszko-
dzenie pozostałych nerwów czaszkowych, ataksję 
móżdżkową, napady padaczkowe, niedoczynność 
przysadki [7, 12]. U opisanego chorego jedynym 
objawem klinicznym były typowe, utrzymujące 
się kilka miesięcy, bóle głowy. Wouda i wsp. [13] 
opisali podobny przypadek 37-letniego chorego, 
u którego jedynym objawem IHPM były utrzymu-
jące się przez 13 lat bóle głowy, bez innych cech 
uszkodzenia układu nerwowego.
Badanie TK głowy w IHPM nie jest wystarcza-
jąco czułe, szczególnie w przypadkach niesyme-
trycznego pogrubienia opony twardej, co dotyczy 
50% chorych [10]. Klimek i wsp. [1] opisali 52-let-
nią kobietę z pogorszeniem ostrości widzenia 
i zanikiem n. II, u której przez 2 lata w kolejnych 
badaniach TK głowy obserwowano przewlekły 
krwiak przymózgowy, bez cech ewolucji. Dopie-
ro po całkowitej utracie widzenia i stwierdzeniu 
ucisku struktur środkowych, zdecydowano się na 
zabieg neurochirurgiczny, który zamiast krwiaka 
ujawnił przerośniętą oponę twardą o grubości 
7 mm, która mogła się ujawnić jedynie w badaniu 
MR głowy z kontrastem. W wątpliwych przypad-
kach wskazana jest biopsja opony twardej, która 
potwierdza przewlekłe, fibroblastyczne zmiany 
zapalne [10, 11].
Badaniem o dużej wartości diagnostycznej jest 
nakłucie lędźwiowe z pomiarem ciśnienia PMR. 
Jednak u chorych z zespołem podciśnienia we-
wnątrzczaszkowego stwierdza się podobny obraz 
kliniczny, tj. uporczywe bóle głowy, a w badaniu MR 
rozlane pogrubienie opon mózgowo-rdzeniowych ze 
współistniejącym podciśnieniem płynu mózgowo-
-rdzeniowego. W naszym przypadku stwierdzono 
podwyższone stężenie białka oraz pleocytozę, przy 
prawidłowym ciśnieniu PMR. Podobne wyniki uzy-
skali Dash i wsp. [11], dokonując retrospektywnej 
Rycina 3A, B. Obrazy T1-zależne kontrolnego badania rezonansu magnetycznego w przekroju osiowym przed podaniem kontrastu 
(A) oraz po jego podaniu (B); widoczna znaczna regresja uogólnionego pogrubienia opony twardej, ulegająca jeszcze nieznacznemu 
wzmocnieniu. Badanie wykonane w Zakładzie Radiologii Ogólnej, Zabiegowej i Neuroradiologii Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu
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analizy 20 chorych z IHPM. Autorzy ci stwierdzili 
w PMR znamiennie podwyższone stężenie białka 
(średnio 96,9 mg/dl) oraz obecność komórek jedno-
jądrzastych (średnio 35 komórek). W IHPM przyle-
gająca do opony twardej pajęczynówka jest włączona 
w proces zapalny, co prowadzi do uszkodzenia 
bariery krew-mózg i przenikania białka do PMR. 
Pleocytoza wskazuje natomiast na przewlekły proces 
zapalny, toczący się w obrębie opon mózgowo-rdze-
niowych. Zjawiska te tłumaczą obecność objawów 
oponowych, które prawie całkowicie wycofują się 
po leczeniu immunosupresyjnym.
Podwyższone parametry stanu zapalnego (CRP, 
OB), obecne pomimo braku jednoznacznej przy-
czyny, mają pomocnicze znaczenie w diagnostyce 
IHPM. W badaniu Zhao i wsp. [10] u 80% chorych 
stwierdzono znacznie podwyższony poziom CRP, 
a u 71% chorych — bardzo wysokie OB (59– 
–127 mm/h). Po zastosowaniu leczenia immunosu-
presyjnego obserwowano częściową normalizację 
tych parametrów, przy czym nigdy nie osiągały 
one wartości prawidłowych. Podobne wyniki 
uzyskaliśmy u naszego pacjenta. Według Mikawa 
i wsp. [14], idiopatyczny przerost opony twardej 
z objawami zapalnymi (podwyższone CRP i OB, 
gorączka), rokuje gorzej i trudniej poddaje się 
leczeniu niż drugi, rzadszy typ IHPM bez cech 
zapalenia. Pomimo zapalnego typu IHPM w na-
szym przypadku, obserwowaliśmy bardzo dobrą 
reakcję na leki immunosupresyjne, ze znamienną 
poprawą stanu klinicznego i radiologicznego.
Nieleczony, idiopatyczny przerost opony twar-
dej ma przebieg przewlekle postępujący i może 
prowadzić do ciężkich powikłań neurologicznych. 
W leczeniu immunosupresyjnym najczęściej sto-
suje się prednizolon lub metyloprednizolon. Nie 
ma jednoznacznych wytycznych dotyczących 
dawkowania oraz czasu leczenia IHPM, niemniej 
na podstawie piśmiennictwa wydaje się, że sto-
sowana dawka prednizolonu nie powinna być 
mniejsza niż 1–2 mg/kg mc., a terapia powinna 
trwać około 12 tygodni [11, 12]. Pojedyncze do-
niesienia wskazują na możliwość zastosowaniu 
w IHPM azatiopryny, metotreksatu oraz mykofe-
nolanu mofetilu, z dobrym efektem terapeutycz-
nym. Leczenie przeciwbólowe, przeciwzapalne, 
antybiotykoterapia oraz leczenie przeciwwiruso-
we nie przynoszą poprawy klinicznej, nie mają 
też wpływu na normalizację parametrów stanu 
zapalnego, co obserwowaliśmy także w naszym 
przypadku.
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